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PRACA POGLĄDOWA
STRESZCZENIE
Zalecenia kliniczne dotyczące diagnostyki i leczenia 
osteoporozy zostały przygotowane przez ekspertów 
Polskiego Towarzystwa Reumatologicznego jako 
punkt wyjścia do podjęcia decyzji klinicznych z indy-
widualnym pacjentem. Mają one zastosowanie przede 
wszystkim u kobiet w wieku pomenopauzalnym 
i mężczyzn od 50. roku życia oraz u dzieci i młodzieży 
do 19. roku życia. W zaleceniach próbowano 
uwzględnić opinie ekspertów dotyczące pacjentów 
z chorobami reumatycznymi, którzy są młodsi i mają 
specyficzne leczenie przeciwreumatyczne. W reko-
mendacjach nie uwzględniono osteoporozy posteroi­
dowej. Będzie to przedmiotem oddzielnych zaleceń. 
W ich powstawaniu uwzględniono przegląd literatury 
i opinie ekspertów, którzy są specjalistami reumatolo-
gami aktualnie praktykującymi w zawodzie lekarza. 
Zalecenia mogą być dostosowane do wszystkich 
przypadków klinicznych i mogą być konsultowane 
z pacjentami celem podzielenia ryzyka związanego 
z procedurami stosowanymi w diagnostyce i lecze-
niu osteoporozy. Prezentowane zalecenia nie są ry-
gorystycznym standardem, który ogranicza działania 
lekarskie, ale złotym standardem jakości, do którego 
można się odnieść w praktyce codziennej.
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WSTĘP
Zalecenia Polskiego Towarzystwa Reu-
matologicznego (PTR) dotyczące diagnostyki 
i leczenia osteoporozy zostały stworzone przez 
specjalistów w dziedzinie reumatologii klinicz-
nej będących ekspertami, jednocześnie człon-
kami Sekcji Chorób Metabolicznych Kości 
i Osteoporozy. Prezentowane rekomendacje 
przedstawiają referencyjny punkt widzenia ce-
lem podjęcia najlepszych decyzji diagnostycz-
nych i leczniczych dla indywidualnego pacjenta 
z uwzględnieniem specyfiki chorób reumatycz-
nych. Intencją zaleceń nie jest ustanawianie 
sztywnych standardów czy jakichkolwiek ogra-
niczeń dla lekarzy praktyków. Eksperci przed-
stawili zalecenia, którymi powinni się kierować 
lekarze w ocenie poszczególnych przypadków 
klinicznych dla osiągnięcia wysokiej jakości 
postępowania diagnostycznego i leczniczego. 
Nie są również jakimkolwiek ograniczeniem 
dla procedur diagnostycznych i leczniczych, ja-
kie chcieliby podjąć lekarze w swojej codzien-
nej praktyce. Lekarze praktycy zajmujący się 
osteoporozą powinni zawsze brać pod uwagę 
najnowsze doniesienia naukowe, by osiągnąć 
cel, czyli dobro konkretnego pacjenta. Zalece-
nia powstały na podstawie przeglądu ogólno-
dostępnej literatury, w tym innych światowych 
rekomendacji i zaleceń oraz opinii ekspertów 
będących lekarzami praktykami w dziedzinie 
chorób metabolicznych kości i reumatologii.
1. DIAGNOSTYKA DENSYTOMETRYCZNA  
I OCENA RYZYKA ZŁAMAŃ
Densytometria jest narzędziem, które 
jest istotną częścią kompleksowej diagnosty-
ki wszystkich schorzeń, w których występuje 
podwyższone ryzyko złamań, w tym oste-
oporozy pierwotnej i wtórnej. Badania DXA 
(Dual energy X-Ray Absorptiometry) powinno 
się wykonywać, gdy ich zastosowanie zmniej-
szy ryzyko złamań i wpłynie znacząco na po-
stępowanie lecznicze [1]. Oznaczenia DXA 
w lokalizacjach centralnych (biodro, kręgo-
słup lędźwiowy) mogą być zastosowane w celu 
rozpoznania osteoporozy w grupie kobiet po 
menopauzie i u mężczyzn powyżej 50. roku 
życia. Jeśli wskaźnik T-score w tych przypad-
kach wynosi ≤ –2,5 odchylenia standardowego 
(SD, standard deviation) w lokalizacji kręgosłu-
pa lędźwiowego lub szyjki kości udowej i/lub 
obszaru „total hip” (biodra), można rozpoznać 
osteoporozę tylko na podstawie densytometrii. 
W związku z powyższym w tej grupie zaleca się 
standardowe wykonywanie badań DXA jedno-
cześnie w części lędźwiowej kręgosłupa i w ob-
rębie biodra (szyjka, obszar „total hip”) [1]. Na-
tomiast u kobiet przed menopauzą i mężczyzn 
przed 50. rokiem życia oraz w przypadku dzieci 
i młodzieży poniżej 20. roku życia, zalecaną me-
todą interpretacji badań DXA jest ocena wskaź-
nika Z-score, którego wartość ≤ –2.0 SD okre-
śla się jako „obniżoną gęstość mineralną kości 
w stosunku do oczekiwanej dla płci i wieku” [1]. 
W przypadku dzieci w wieku 0–5 lat zalecaną 
lokalizacją oznaczeń wartości składników mine-
ralnych kości (BMC, bone mineral content) i/lub 
gęstości mineralnej kości (BMD, bone mineral 
density) jest kręgosłup lędźwiowy, a w wieku od 
3 lat dodatkowo zaleca się ocenę obszaru całego 
ciała bez czaszki (total body less head). W przy-
padku dzieci z obniżonym wzrostem lub innymi 
określonymi zaburzeniami wzrostu, należy ten 
fakt uwzględnić w interpretacji wyników [2]. 
Podobne zalecenia obowiązują w przy-
padku diagnostyki osteoporozy wtórnej, naj-
częściej występującej w chorobach reuma-
tycznych zarówno u dorosłych, jak i u dzieci 
do 19. roku życia. Trudności w technicznym 
wykonaniu i prawidłowej interpretacji badań 
mogą pojawić się w następujących przypad-
kach: zaawansowanych zmianach zwyrod-
nieniowych (biodro, kręgosłup), znaczącym 
skrzywieniu kręgosłupa, złamaniach trzonów 
kręgów lub złamaniach obwodowych, endo-
protezach stawów biodrowych, bardzo niskiej 
masy ciała, miażdżycy aorty brzusznej, oste-
omalacji i innych specyficznych sytuacjach 
klinicznych [3]. Automatyczna morfometria 
metodą DXA (VFA, vertebral fracture asses-
sment) jest zalecana do szerszego stosowania 
we wczesnym wykrywaniu złamań trzonów 
kręgowych. Badanie automatycznie identy-
fikuje złamania kręgów w części piersiowo-
-lędźwiowej kręgosłupa od T4 do L4. Oceny 
złamań dokonuje się na podstawie metody 
półilościowej według Genanta [4]. Badanie 
VFA może zastąpić lub być uzupełnieniem 
standardowej oceny radiologicznej (standar-
dowe zdjęcie radiologiczne, rezonans magne-
tyczny, tomografia komputerowa). Badanie to 
powinno być zalecane jednocześnie z oceną 
BMD we wstępnej ocenie pacjenta. Należy 
podkreślić, że diagnostyka densytometryczna 
powinna odbywać się tylko w certyfikowanych 
pracowniach densytometrycznych. Szkolenia 
z zakresu diagnostyki densytometrycznej od 
wielu lat prowadzi Polskie Towarzystwo Reu-
matologiczne, wydając certyfikat na podstawie 
zdanego egzaminu.
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Natomiast u pacjentów, którzy doznali zła-
mania niskoenergetycznego można rozpoznać 
osteoporozę i kwalifikować ich do leczenia bez 
spełnienia kryterium densytometrycznego T-sco-
re ≤ –2.5 SD. U tych pacjentów badanie densy-
tometryczne nie jest potrzebne do ustalenia roz-
poznania, powinno natomiast być narzędziem 
przydatnym w monitorowaniu leczenia [5, 6]. 
Każdy pacjent z rozpoznaną zapalną cho-
robą reumatyczną (np. reumatoidalne zapale-
nie stawów, zesztywniające zapalenie stawów 
kręgosłupa, inne choroby układowe tkanki 
łącznej) i podejrzeniem wtórnej osteoporozy, 
powinien być standardowo poddany ocenie ry-
zyka złamania opartej na zidentyfikowanych, 
statystycznie istotnych i powszechnie uznanych 
czynnikach ryzyka (niskie BMD, wiek, palenie 
papierosów, przebyte złamanie kości udowej 
i in.). Etiologia zapalna chorób reumatycz-
nych, wysoka aktywność choroby i brak trwałej 
remisji, może dodatkowo zwiększać ryzyko zła-
mania w grupie chorych z chorobami reuma-
tycznymi niezależnie od czynników typowych 
dla populacji kobiet w wieku po menopauzie 
lub mężczyzn po 50. roku życia. Nie opraco-
wano również żadnego narzędzia do pełnej, 
szybkiej i jednoznacznej klinicznie oceny ryzy-
ka złamania w tej grupie chorych. Kalkulator 
FRAX® i inne podobne algorytmy (QFracture, 
nomogram Garvan) zaprojektowano do oceny 
kobiet i mężczyzn z podejrzeniem osteoporozy 
pierwotnej, którzy nie byli leczeni z tego powo-
du. Wartości ryzyka uzyskane za pomocą tych 
narzędzi w grupie chorych reumatycznych, czy-
li zagrożonych osteoporozą wtórną, mogą być 
z wielu powodów niedoszacowane. Narzędzia 
te nie uwzględniają informacji o dawce gli-
kokortykosteroidów (GKS), czasie i sposobie 
ich stosowania, liczbie kolejnych złamań, w tym 
nie tylko złamań trzonów kręgów, ale również 
miednicy. Najbardziej powszechnie stosowany 
model FRAX® nie bierze pod uwagę roli i licz-
by upadków, znaczącego spadku BMD w czasie, 
czy wieku pacjentów poniżej 40. roku życia oraz 
innych sytuacji klinicznych, które mogą dodat-
kowo negatywnie wpływać na wzrost ryzyka zła-
mań w perspektywie kolejnych 10 lat [7, 8].
Zalecenia
1. Badania densytometryczne, także w grupie 
osób z chorobami reumatycznymi, niezależ-
nie od płci i wieku powinny być wykonywa-
ne i interpretowane zgodnie z zaleceniami 
International Society for Clinical Densitome-
try (ISCD) z 2007 roku i późniejszymi zmia-
nami opracowanymi w 2013 roku. 
2. Standardowo zaleca się wykonywanie ba-
dania DXA jednocześnie w obu lokaliza-
cjach centralnych: kręgosłup i biodro. 
3. Zaleca się standardowe wykonywanie badań 
kontrolnych co 12 miesięcy na tym samym 
aparacie, w tej samej lokalizacji i w certyfi-
kowanym ośrodku. Pracownia powinna po-
dać do wiadomości wartość współczynnika 
najmniejszej znaczącej zmiany (LSC, least 
significant change) umożliwiającej prawidło-
wą interpretację kolejnych oznaczeń BMD 
u tego samego pacjenta.
4. Badanie VFA metodą DXA z oceną zła-
mań trzonów kręgowych powinno być 
istotnym, jednoczasowym uzupełnieniem 
standardowej diagnostyki densytometrycz-
nej u wszystkich pacjentów z wysokim ryzy-
kiem złamania.
5. W reumatologii ocena ryzyka złamania po-
winna uwzględniać zarówno klasyczne za-
leżne i niezależne od BMD czynniki ryzyka 
złamania, jak i indywidualne, specyficzne 
czynniki ryzyka zależne od charakteru, ak-
tywności, przebiegu choroby oraz jej lecze-
nia.
6. Kalkulator FRAX® może być stosowany 
w praktyce reumatologicznej jako narzę-
dzie pomocnicze w ocenie klinicznej indy-
widualnego pacjenta. Nie jest to ostatecz-
ny i jedyny sposób podejmowania decyzji, 
szczególnie w kontekście prowadzenia te-
rapii farmakologicznej, gdyż ma wiele ogra-
niczeń naukowych i praktycznych. 
7. W przypadku pacjentów z przebytym zła-
maniem niskoenergetycznym wynik bada-
nia densytometrycznego nie ma znaczenia 
dla postawienia rozpoznania osteoporozy, 
natomiast badanie DXA jest zalecanym 
narzędziem do monitorowania przebie-
gu leczenia.
2. LECZENIE FARMAKOLOGICZNE
BISFOSFONIANY
Bisfosfoniany są najbardziej znanymi 
i najczęściej stosowanymi w praktyce klinicz-
nej lekami antyresorpcyjnymi w profilaktyce 
i leczeniu osteoporozy. Posiadają udowodnioną 
skuteczność przeciwzłamaniową w osteoporozie 
pomenopauzalnej u kobiet, u mężczyzn i w oste-
oporozie posteroidowej. Przeprowadzono wiele 
rejestracyjnych badań klinicznych z zastosowa-
niem bisfosfonianów w porównaniu z placebo 
u kobiet z osteoporozą pomenopauzalną oraz 
obecnością lub nie złamań trzonów kręgowych. 
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Udowodniono, że alendronian, ryzedronian, 
zoledronian redukują ryzyko złamań kręgowych 
i pozakręgowych, w tym także biodra, natomiast 
ibandronian obniża tylko ryzyko złamań kręgo-
wych [9–12]. W podgrupie pacjentek z ciężką 
osteoporozą (T-score < –3.0 SD w obrębie bio-
dra, „total hip”) w analizie post-hoc, wykazano 
skuteczność przeciwzłamaniową ibandronianu 
także w biodrze [13].
Obecnie nie ma jednoznacznych danych 
z randomizowanych badań porównawczych 
(head-to-head) umożliwiających bezpośrednie 
porównanie skuteczności przeciwzłamaniowej 
poszczególnych bisfosfonianów w różnych lo-
kalizacjach szkieletu, a także porównania ich 
działań niepożądanych.
Bisfosfoniany można podawać doustnie: 
alendronian — 70 mg raz w tygodniu, ryze-
dronian — 35 mg raz w tygodniu, ibandronian 
— 150 mg raz w miesiącu. Można je również 
podawać dożylnie: zoledronian — 5 mg raz na 
12 miesięcy i ibandronian — 3 mg raz na 3 mie-
siące. Należy zwrócić uwagę, że ibandronian 
nie jest zarejestrowany do leczenia mężczyzn 
i dlatego nie powinien być stosowany w tej gru-
pie pacjentów.
Bisfosfoniany można również stosować 
w profilaktyce osteoporozy w przypadku zwięk-
szonego ryzyka złamania przy wyjściowych 
wartościach T-score > –2.5 SD, ale < –1.0 SD. 
Jak najbardziej dotyczy to również pacjentów 
z zapalnymi chorobami stawów (np. reumato-
idalne zapalenie stawów, zesztywniające zapa-
lenie stawów kręgosłupa i in.) oraz długotrwale 
leczonych GKS.
Z uwagi na skuteczność przeciwzłama-
niową w zakresie biodra, bisfosfoniany można 
podzielić na leki pierwszego rzutu — alendro-
nian, ryzedronian, zoledronian, oraz na leki 
drugiego rzutu — ibandronian.
Natomiast wybór drogi podania leku 
(doustnie lub dożylnie) zależy od stanu kli-
nicznego, przeciwwskazań i potencjalnych 
działań niepożądanych, a także preferencji 
pacjenta. Wydaje się, że w praktyce droga 
dożylna powinna być preferowana wśród 
pacjentów z chorobami reumatycznymi. 
Szczególnie dotyczy to przypadków choroby 
refluksowej przełyku, chorób zapalnych żo-
łądka i jelit, zespołów złego wchłaniania, sta-
nów po resekcji żołądka, czy przy spożywa-
niu znaczącej liczby leków przeciwzapalnych 
(niesteroidowe leki przeciwzapalne, leki 
modyfikujące, GKS) oraz wszystkich innych 
leków ze wskazań internistycznych stosowa-
nych przez reumatologa.
Aktualnie brakuje jednoznacznych wy-
tycznych dotyczących optymalnego czasu lecze-
nia bisfosfonianami i kryteriów ich ponownego 
włączenia po przerwie w leczeniu. Kontynu-
owanie terapii powyżej 3–5 lat (do 10 lat mak-
symalnie) jest zalecane u pacjentów z wysokim 
ryzykiem złamania (T-score < –2.5 SD lub przy 
wystąpieniu jakiegokolwiek złamania osteopo-
rotycznego lub przy długotrwałym leczeniu 
GKS). Z tego punktu widzenia problem doty-
czy większości pacjentów reumatologicznych 
i takie leczenie przy braku przeciwwskazań po-
winno być kontynuowane.
U pacjentów z umiarkowanym ryzykiem 
złamania, którzy po 3–5 latach terapii osiągnęli 
w biodrze T-score > –2.5 SD i nie doznali nowych 
złamań, należy rozważyć przerwę w leczeniu 
i jego ewentualne ponowne włączenie w przyszło-
ści [14]. Z punktu widzenia praktyki klinicznej, 
obniżenie BMD średnio o 3% (kręgosłup w czę-
ści L1–L4) i/lub o 5% (biodro) jest wskazaniem 
do rozważenia ponownego włączenia leku. 
Wystąpienie złamania w trakcie leczenia 
bisfosfonianem nie jest jednoznacznym wskaź-
nikiem braku skuteczności terapii. Jak dotąd 
żaden z leków tej grupy nie redukuje całkowicie 
ryzyka złamań. W praktyce jednak wystąpienie 
złamania wymaga ponownej oceny klinicznej 
pacjenta i/lub modyfikacji leczenia. Przede 
wszystkim należy zweryfikować przestrzeganie 
zaleceń lekarskich przez pacjenta, ocenić bie-
żący wywiad (rozpoznanie nowej choroby, sto-
sowanie nowych leków), ewentualnie przepro-
wadzić kontrolne badanie densytometryczne 
z porównaniem z poprzednimi wynikami.
Istotnymi przeciwwskazaniami do stoso-
wania bisfosfonianów są: reakcje alergiczne 
(bardzo rzadko), ciężka niewydolność nerek 
(klirens kreatyniny < 35–30 ml/min), obniżone 
stężenie 25(OH)D3 < 30 ng/ml oraz hipokalce-
mia, zaburzenia połykania (achalazja, zwęże-
nie przełyku, choroba refluksowa) oraz ciąża 
i karmienie piersią. Problemem w praktycznym 
stosowaniu tej grupy leków są potencjalne dzia-
łania niepożądane. W praktyce klinicznej są 
one rzadko dokumentowane, gdyż w większości 
mają niespecyficzny oraz krótkotrwały charak-
ter. Należą do nich: zgaga, bóle w klatce piersio-
wej, chrypka i najczęściej są związane z niepra-
widłowym zażywaniem leku w postaci doustnej. 
Po preparatach dożylnych część pacjentów ma 
objawy grypopodobne, gorączkę, ból mięśni 
i kości, czy osłabienie, które jednak w większo-
ści przypadków szybko ustępują samoistnie, 
lub po lekach objawowych, a po kolejnych 
dawkach leku już nie występują [15, 16]. 
Forum Reumatologiczne 2015, tom 1, nr 116
Stwierdzono, że długotrwałe stosowanie 
bisfosfonianów nie zwiększa częstości wystę-
powania działań niepożądanych, ponieważ 
w badaniach klinicznych trwających nawet do 
10 lat, ich częstość była podobna jak w pierw-
szych 3 latach obserwacji [17].
Zalecenia
1. Bisfosfoniany są lekami pierwszego rzu-
tu w profilaktyce i leczeniu osteoporozy 
pomenopauzalnej u kobiet i osteoporozy 
u mężczyzn. Nie ma jednoznacznych da-
nych co do stosowania tych leków w grupie 
dzieci i młodych dorosłych. 
2. W reumatologii klinicznej bisfosfoniany 
mogą być szczególnie wykorzystywane w za-
pobieganiu i leczeniu osteoporozy w zapal-
nych chorobach stawów (reumatoidalne 
zapalenie stawów, zesztywniające zapale-
nie stawów kręgosłupa, choroby układowe 
tkanki łącznej i in.) oraz w zapobieganiu 
i leczeniu osteoporozy posteroidowej.
3. Bisfosfoniany są dobrze tolerowane w dłu-
gotrwałym leczeniu nawet powyżej 3 lat. 
Kontynuowanie terapii powyżej 3–5 lat 
(maksymalnie do 10 lat) jest uzasadnio-
ne tylko u pacjentów z wysokim ryzykiem 
złamania. W tej grupie chorych należy roz-
ważyć możliwość kontynuacji podawania 
bisfosfonianów lub ewentualną możliwość 
zmiany terapii na lek z innej grupy. Nato-
miast u pacjentów z umiarkowanym ryzy-
kiem złamania można po 3–5 latach lecze-
nia zrobić przerwę w terapii.
4. Decyzję co do wyboru konkretnego pre-
paratu bisfosfonianu należy oprzeć na do-
stępnych danych o ich skuteczności prze-
ciwzłamaniowej, szczególnie dotyczącej 
złamań biodra i potencjalnych działaniach 
niepożądanych. W dużej mierze na decyzję 
powinny mieć wpływ preferencje pacjenta 
co do drogi podania, częstotliwości poda-
wania oraz kosztów kuracji.
5. Droga dożylna powinna być preferowana 
w grupie pacjentów z chorobami reuma-
tycznymi przede wszystkim ze względu na 
bezpieczeństwo takiej terapii, niewielką 
liczbę zdarzeń niepożądanych i znacząco 
lepszą współpracę chorego w przestrzega-
niu zaleceń lekarskich.
DENOSUMAB
Denosumab jest pierwszym lekiem biolo-
gicznym stosowanym w leczeniu osteoporozy. 
Jest to w pełni ludzkie przeciwciało monoklo-
nalne klasy IgG2 przeciwko ligandowi RANK 
(receptor activator of nuclear factor kappa-B). 
Silnie hamuje resorpcję kości poprzez za-
blokowanie zarówno osteoklastogenezy, jak 
i aktywności dojrzałych osteoklastów. Aktyw-
ność leku jest wysoce swoista i ograniczona do 
tkanki kostnej, a także nie wpływa na funkcjo-
nowanie układu odpornościowego. Działanie 
antyresorpcyjne denosumabu jest w pełni od-
wracalne i bardzo szybkie, a spadek markerów 
resorpcji kości o 85% występuje już po 72 go-
dzinach od podania. Stosowanie denosumabu 
powoduje wzrost gęstości mineralnej kości 
w obrębie całego szkieletu. Wykazano także, 
że zwiększa BMD i grubość warstwy korowej 
kości oraz powoduje zmniejszenie jej porowa-
tości [18]. 
Udowodniono że denosumab zmniejsza 
ryzyko złamań kręgów, biodra i złamań poza-
kręgowych [19]. Denosumab nie wpływa na 
funkcje nerek i może być stosowany u pacjen-
tów z obniżonym klirensem kreatyniny [20]. 
W badaniach klinicznych nie wykazano inte-
rakcji lekowych, nie stwierdzono jego metabo-
lizmu w wątrobie i wydalania przez nerki.
U pacjentów z reumatoidalnym zapale-
niem stawów wykazano, że denosumab opóź-
niał progresję nadżerek kostnych, co korzyst-
nie wpływać nie tylko na zmniejszenie ryzyka 
złamań, ale również na miejscowy proces re-
sorpcji kości w obrębie stawów objętych proce-
sem zapalnym [21]. 
Lek podaje się w iniekcji podskórnej 
w dawce 60 mg co 6 miesięcy, co sprzyja prze-
strzeganiu zaleceń lekarskich. Profil leku, daw-
kowanie i sposób podawania umożliwia tera-
pię pacjentów, u których leczenie doustne jest 
przeciwwskazane bądź nieskuteczne. 
Denosumab jest zarejestrowany w leczeniu 
osteoporozy pomenopauzalnej u kobiet, oste-
oporozy u mężczyzn, a także u mężczyzn z ra-
kiem prostaty leczonych ablacją hormonalną.
Zalecenia
1. Denosumab można stosować jako lek 
pierwszego rzutu w leczeniu osteoporozy 
[22].
2. Denosumab można stosować jako lek dru-
giego rzutu w przypadku obecności prze-
ciwwskazań, nietolerancji lub nieskutecz-
ności bisfosfonianu. Obserwowano dalszy 
istotny wzrost BMD po podawaniu deno-
sumabu u kobiet wcześniej leczonych alen-
dronianem [23, 24].
3. Denosumab może być bezpiecznie i dłu-
gotrwale stosowany zwłaszcza u chorych 
z reumatoidalnym zapaleniem stawów, 
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gdyż niektóre badania potwierdzały jego 
efekt przeciwnadżerkowy [21].
4. Ze względu na swoje właściwości farmako-
kinetyczne i brak interakcji denosumab za-
leca się do leczenia osteoporozy u pacjen-
tów z chorobami reumatycznymi, którzy są 
leczeni lekami modyfikującymi przebieg 
choroby [20].
5. Z punktu widzenia mechanizmu działania 
nie ma bezwzględnych przeciwwskazań do 
równoczesnego stosowania denosumabu 
i innych leków biologicznych stosowanych 
w reumatologii. Nie ma jednak pełnych da-
nych klinicznych na ten temat.
6. Pomimo braku ostatecznych danych kli-
nicznych i rejestracji, zaleca się również 
rozważenie zastosowania denosumabu 
w osteoporozie posteroidowej (badania re-
jestracyjne w toku).
7. Czas trwania terapii denosumabem nie jest 
ograniczony ze względu na bezpieczeń-
stwo i skuteczność w wieloletniej terapii. 
Opublikowano wyniki badania klinicznego 
trwającego 8 lat, a wyniki 10-letniego bada-
nia będą wkrótce opublikowane [25].
8. Zastosowanie denosumabu nie powinno 
być ograniczone do polskich kryteriów re-
fundacyjnych, ponieważ te w istotny spo-
sób zawężają grupę pacjentów, która może 
osiągnąć wymierne korzyści z tego sposo-
bu leczenia.
HORMONALNA TERAPIA MENOPAUZY (HTM)
Stosowanie estrogenów w ramach hor-
monalnej terapii menopauzy, nawet w ma-
łych dawkach, zmniejsza przyspieszony obrót 
kostny w tym okresie życia i zapobiega utra-
cie masy kostnej w obrębie całego szkieletu. 
Efektem 5-letniej terapii jest redukcja ryzyka 
złamań 23–34% w zależności od ocenianej lo-
kalizacji i jest to niezależne od wyjściowej masy 
kostnej [26, 27]. Powyższe dane dotyczą jednak 
tylko monoterapii estrogenami lub skojarzonej 
terapii estrogenowo-progesteronowej w dawce 
przeliczeniowej na estrogen 0,625 mg/dobę. 
Po odstawieniu HTM, utrata masy 
kostnej powraca do poziomu wyjściowego, 
ale są dane wskazujące na utrzymujący się 
efekt redukcji ryzyka złamań w następnych 
latach [28, 29]. Jednak według wielu aktual-
nych wytycznych HTM nie jest zalecana jako 
terapia pierwszego rzutu ani w profilaktyce, 
ani w leczeniu osteoporozy po menopauzie. 
Wynika to z niekorzystnego profilu bezpie-
czeństwa, gdyż długotrwałe leczenie może 
powodować większe ryzyko wystąpienia 
działań niepożądanych w stosunku do ocze-
kiwanych korzyści zwłaszcza dla kobiet po-
wyżej 60 roku życia [30]. 
W badaniach WHI u pacjentek stosują-
cych skoniugowane estrogeny i octan medrok-
syprogesteronu stwierdzono zwiększone o 30% 
ryzyko wystąpienia incydentów sercowo-na-
czyniowych (zawał serca, udar mózgu, zakrze-
pica żył głębokich, zator tętnicy płucnej) oraz 
wzrost ryzyka raka sutka i demencji [31, 32]. 
Wprawdzie w późniejszym czasie wyniki tych 
badań poddano wielu krytycznym analizom, 
niemniej jednak nie ma dotychczas innych do-
stępnych danych, które z całkowitą pewnością 
zmieniłyby obowiązujące rekomendacje. 
Wydaje się, że korzyści terapii przeważają 
ryzyko, szczególnie w populacji młodszych ko-
biet we wczesnym okresie po menopauzie, ale 
nadal nie ma wyników badań oceniających bez-
pieczeństwo długoterminowej terapii HTM.
Obecnie jedynym wskazaniem do włącze-
nia HTM jest występowanie objawów wypa-
dowych menopauzy z zaleceniem stosowania 
możliwie jak najmniejszych dawek i w jak naj-
krótszym czasie leczenia.
Zalecenia
1. Hormonalna terapia menopauzy nie jest 
zalecana w profilaktyce złamań, chociaż 
udowodniono jej skuteczność. Wskaza-
niem do jej stosowania jest jedynie wystę-
powanie objawów wypadowych menopauzy 
u kobiet poniżej 60. roku życia z niskimi 
wartościami BMD.
2. Leczenie powinno być poprzedzone kon-
sultacją ginekologiczną z uwzględnieniem 
oceny gruczołu piersiowego oraz identyfi-
kacją czynników ryzyka chorób sercowo-
-naczyniowych. Terapia nie powinna trwać 
dłużej niż 5 lat, a przy kwalifikacji do niej 
należy wziąć pod uwagę indywidualny sto-
sunek ryzyka do korzyści [33].
3. Odstawienie HTM może skutkować gwał-
townym spadkiem BMD, dlatego wówczas 
powinno się rozważyć włączenie innego le-
czenia antyresorpcyjnego. 
4. Hormonalna terapia menopauzy u kobiet 
z chorobami reumatycznymi może być 
rozważona w kontekście ogólnych wska-
zań i przeciwwskazań jak w osteoporozie 
pomenopauzalnej. Szczególnie dotyczy 
to chorych z reumatoidalnym zapaleniem 
stawów i/lub chorobą zwyrodnieniową sta-
wów, gdyż wyrównanie niedoborów estro-
genów może zmniejszać dolegliwości sta-
wowe.
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SELEKTYWNE MODULATORY RECEPTORÓW 
ESTROGENOWYCH (SERM) 
Leki z grupy SERM charakteryzują się 
zróżnicowanym działaniem agonistycznym lub 
antagonistycznym w zależności od tkanki do-
celowej. W Europie do leczenia osteoporozy 
pomenopauzalnej są zarejestrowane następu-
jące leki: raloksyfen i bazedoksyfen. Działają 
one jako częściowy agonista receptora estroge-
nowego w kościach, zmniejszając tempo utraty 
masy kostnej u kobiet po menopauzie. 
Raloksyfen w dawce 60 mg/dobę zmniej-
sza ryzyko złamania kręgów o ponad 30% 
u chorych z wcześniejszym złamaniem w obrę-
bie kręgosłupa i o około 55% u chorych bez 
wcześniejszych złamań [34, 35]. W badaniach 
klinicznych nie wykazano zmniejszenia czę-
stości występowania złamań pozakręgowych, 
w tym biodra [34, 35].
Selektywne modulatory receptorów estro-
genowych podawane są doustnie raz na dobę, 
niezależnie od posiłku i pory dnia. Rzadko, ale 
mogą nasilać częstość występowania uderzeń 
gorąca w przebiegu menopauzy.
W badaniach klinicznych stwierdzano 
istotne obniżenie stężenia cholesterolu całko-
witego oraz frakcji LDL. Mniejsza liczba ko-
biet otrzymujących SERM wymagała leczenia 
hipolipemizującego w porównaniu z grupą 
otrzymującą placebo [34].
Stosowanie SERM zmniejsza ryzyko roz-
woju raka sutka. W jednym z badań klinicz-
nych w grupie pacjentek z dużym ryzykiem 
zachorowania na raka sutka, częstość występo-
wania tego nowotworu u leczonych raloksyfe-
nem była podobna jak u pacjentek stosujących 
tamoksifen [37, 38].
Przyjmowanie leków z grupy SERM wią-
że się ze zwiększonym ryzykiem żylnej choroby 
zakrzepowo-zatorowej. Ryzyko wystąpienia 
zmian zakrzepowych po zastosowaniu raloksy-
fenu jest podobne, jak w przypadku stosowania 
HTM [35]. Przeciwwskazaniem do stosowania 
leków z grupy SERM jest: ciężka niewydolność 
nerek, niewydolność wątroby, w tym przebyta 
lub obecna cholestaza, żylna choroba zakrze-
powo-zatorowa oraz krwawienie z dróg rod-
nych o nieustalonej przyczynie.
Interesujące dla reumatologów były 
obiecujące doniesienia z 2007 roku na temat 
potencjalnej roli raloksyfenu jako leku leczą-
cego osteoporozę i jednocześnie hamującego 
zapalenie stawów. Nie znalazły one jednak 
potwierdzenia w późniejszych badaniach kli-
nicznych [36].
Zalecenia
1. Leki z grupy SERM są zalecane do stoso-
wania w drugiej linii leczenia osteoporozy 
pomenopauzalnej. Mogą być stosowane 
u chorych, u których leki pierwszego rzutu 
są przeciwwskazane lub wywołują objawy 
nietolerancji, a także u pacjentek niezdol-
nych do przestrzegania zaleceń dotyczą-
cych przyjmowania bisfosfonianów doust-
nych.
2. Terapia preparatami z grupy SERM może 
być szczególnie korzystna u pacjentek po 
menopauzie, bez miesiączki od ponad 
12 miesięcy, bez nasilonych objawów wy-
padowych, z zaburzeniami lipidowymi, 
a także ze zwiększonym ryzykiem rozwo-
ju raka piersi. Dotyczy to również kobiet 
z wczesną menopauzą (< 45. rż.) ze zwięk-
szonym ryzykiem złamań i brakiem innej 
opcji terapeutycznej, które mogą być pod-
dane leczeniu przez dłuższy czas [39].
3. W przypadku długotrwałego unierucho-
mienia, stosowanie raloksyfenu powinno 
zostać przerwane. W przypadku zabiegów 
operacyjnych lek powinien być odstawiony 
na 3 dni przed planowanym unieruchomie-
niem.
4. Z punktu widzenia reumatologii klinicznej 
leki z tej grupy mogą być stosowane tylko 
w wyselekcjonowanej grupie pacjentek 
z chorobami reumatycznymi. 
TERYPARATYD — ANALOG PARATHORMONU 
(PTH) 
Analog parathormonu — teryparatyd 
(rhPTH1-34, rekombinowany N-końcowy 
fragment ludzkiego parathormonu) jest obec-
nie jedynym lekiem o udokumentowanym 
działaniu anabolicznym zarejestrowanym do 
leczenia osteoporozy pomenopauzalnej u ko-
biet, osteoporozy u mężczyzn, a także osteopo-
rozy posteroidowej [6, 45].
Stosowanie teryparatydu prowadzi do 
zwiększenia liczby i aktywności osteoblastów, co 
powoduje aktywację procesów kościotwórczych 
bez wpływu na proces resorpcji. Ma również 
działanie metaboliczne, zwiększając wchłania-
nie wapnia z przewodu pokarmowego, resorp-
cję zwrotną wapnia w nerkach oraz wydalanie 
fosforanów z moczem [16].
Podawanie teryparatydu znacząco pod-
wyższa gęstość mineralną kości i zmniejsza 
ryzyko wystąpienia złamań trzonów kręgowych 
oraz złamań pozakręgowych. Nie stwierdzono 
jednak wpływu stosowania teryparatydu na 
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zmniejszenie ryzyka wystąpienia złamania bio-
dra [40, 41]. 
Lek jest podawany podskórnie w dawce 
20 μg raz dziennie. Zgodnie z rejestracją mak-
symalny dopuszczalny czas stosowania u pa-
cjenta wynosi 2 lata. W Europie teryparatyd 
podaje się najczęściej przez 12–18 miesięcy. 
Taki okres leczenia jest uznawany za najbez-
pieczniejszy i optymalny dla efektów leczenia 
[5, 16]. 
Przeciwwskazaniem do stosowania te-
ryparatydu są: hiperkalcemia, choroby me-
taboliczne kości inne niż osteoporoza, guzy 
pierwotne lub przerzuty do kości, stan po ra-
dioterapii układu kostnego, zwiększenie ak-
tywności fosfatazy zasadowej, ciężka niewydol-
ność nerek.
W piśmiennictwie dostępne są dane na 
temat stosowania sekwencyjnego teryparatydu 
z innym lekiem antyresorpcyjnym, najczęściej 
bisfosfonianami. Dane te pokazują, że efekty 
leczenia są zależne od rodzaju zastosowanego 
leku, kolejności podawania preparatów oraz 
lokalizacji oceny BMD [44]. Dostępne dane 
oceniające zastosowanie teryparatydu łącznie 
z denosumabem u kobiet z osteoporozą pome-
nopauzalną, wykazują znamienny wzrost BMD 
w kręgach oraz pozakręgowo w porównaniu 
z każdym z tych leków podawanych w mono-
terapii [43]. We wszystkich tych badaniach nie 
oceniano wpływu na ryzyko złamań [43, 44] 
i obecnie takie postępowanie nie jest standar-
dowo zalecane.
Zalecenia
1. Teryparatyd może być stosowany jako lek 
drugiego rzutu u pacjentów z nieskutecz-
nością lub nietolerancją leków pierwszej 
linii. To zalecenie dotyczy osteoporozy 
pomenopauzalnej leczonej denosumabem 
lub bisfosfonianami oraz osteoporozy po-
steroidowej leczonej alendronianem, rize-
dronianem lub zoledronianem. 
2. Teryparatyd może być stosowany jako lek 
pierwszego rzutu, u pacjentów z najcięż-
szymi postaciami choroby przy bardzo 
niskiej gęstości mineralnej kości z T-sco-
re < –3,5 SD oraz dokonanymi kolejnymi 
złamaniami [42].
3. Po zakończeniu leczenia teryparatydem za-
leca się kontynuację leczenia lekiem anty-
resorpcyjnym (bisfosfoniany, denosumab) 
w celu podtrzymania uzyskanego efektu te-
rapeutycznego.
4. W reumatologii klinicznej najczęstszym 
wskazaniem do stosowania teryparatydu 
jest ciężka osteoporoza posteroidowa lub 
brak alternatyw leczniczych przy niesku-
teczności innych leków antyresorpcyjnych.
RANELINIAN STRONTU
Ranelinian strontu jest lekiem zareje-
strowanym przez Europejską Agencję Leków 
(EMA, European Medicines Agency) w lecze-
niu osteoporozy pomenopauzalnej u kobiet 
oraz osteoporozy u mężczyzn. Nie jest dopusz-
czony do obrotu przez Amerykańską Agencję 
ds. Żywności i Leków (FDA, Food and Drug 
Administration). Uważa się, że preparat po-
budza kościotworzenie oraz powoduje za-
hamowanie procesu resorpcji kości, chociaż 
molekularny mechanizm działania u człowieka 
pozostaje nadal niejasny [5]. Lek ma udowod-
nioną skuteczność w redukcji ryzyka złamania 
we wszystkich typowych lokalizacjach [46, 47]. 
Wzrost BMD obserwowany w badaniach 
densytometrycznych wynika częściowo z fak-
tycznego wzrostu, a częściowo z wymiany ato-
mów wapnia na atomy strontu o większej ma-
sie atomowej. Należy ten fakt uwzględnić przy 
klinicznej interpretacji wyników badań meto-
dą DXA.
Ranelinian strontu jest podawany doust-
nie raz dziennie w dawce 2 g na dobę. Wchła-
nianie leku jest zmniejszone przez obecność 
pokarmu, dlatego zaleca się jego przyjmowa-
nie na czczo, najlepiej wieczorem, przed snem 
i co najmniej dwie godziny po posiłku. Lek nie 
jest zalecany u pacjentów z klirensem kreatyni-
ny poniżej 30 ml/min.
W 2014 roku EMA wprowadziła liczne 
ostrzeżenia przed stosowaniem ranelinianu 
strontu [48]. Lek jest przeciwwskazany u pa-
cjentów:
 — z czynną lub przebytą żylną chorobą za-
krzepowo-zatorową,
 — tymczasowo lub stale unieruchomionych, 
 — z aktywną lub podaną w wywiadzie chorobą 
niedokrwienną serca, chorobą tętnic obwo-
dowych lub naczyń mózgowych,
 — niekontrolowanym nadciśnieniem tętni-
czym.
Zalecenia
1. Zastosowanie ranelinianu strontu jest 
obecnie praktycznie ograniczone do poda-
wania w ostatnim rzucie leczenia u kobiet 
i mężczyzn z osteoporozą oraz brakiem in-
nych możliwości terapeutycznych [16]. 
2. U pacjentów z chorobami reumatyczny-
mi rzadko, ale można rozważyć włączenie 
ranelinianu strontu w szczególnych przy-
Forum Reumatologiczne 2015, tom 1, nr 120
padkach (np. choroba zwyrodnieniowa sta-
wów). Przede wszystkim dotyczy to stwier-
dzanej nieskuteczności lub znaczących 
ograniczeń do stosowania bisfosfonianów 
i/lub denosumabu. Jednocześnie należy 
określić indywidualne ryzyko możliwych 
ewentualnych powikłań, w tym zakrzepicy 
i incydentów sercowo-naczyniowych oraz 
ocenić przewidywany bilans korzyści przy 
takim wyborze terapeutycznym.
KALCYTONINA ŁOSOSIOWA
Kalcytonina łososiowa może być alterna-
tywnym sposobem terapii osteoporozy u ko-
biet w okresie 5 lat po menopauzie w przy-
padku nieskuteczności lub przeciwwskazań do 
stosowania bisfosfonianów lub denosumabu. 
Lek jest endogennym hormonem polipepty-
dowym, który hamuje na drodze receptorowej 
czynność resorpcyjną osteoklastów. Jedno-
cześnie często dochodzi do zaburzeń w funk-
cjonowaniu tego receptora, którego efektem 
może być wtórna nieskuteczność leku. Obec-
nie znaczenie tego leku jest bardzo ograniczo-
ne [16]. Kalcytoninę można podawać w for-
mie pojedynczego wstrzyknięcia donosowego 
w dawce 200 jm./dobę lub rzadziej w formie 
iniekcji parenteralnych. Mimo prowadzonych 
badań klinicznych, nie zarejestrowano postaci 
doustnej leku. Skuteczność leczenia kalcyto-
niną udowodniono w grupie kobiet po meno-
pauzie z występującym już wcześniej złama-
niem trzonu kręgu, uzyskując redukcję ryzyka 
kolejnych złamań o 30%. Natomiast nie po-
twierdzono skuteczności przeciwzłamaniowej 
w przypadku złamań pozakręgowych, w tym 
biodra [48, 49]. Z badań postmarketingowych 
oraz metaanalizy 21 randomizowanych badań 
klinicznych wynika, że w grupie stosujących 
kalcytoninę w porównaniu z grupą przyjmują-
cą placebo wykazano niewielki wzrost ryzyka 
wystąpienia nowotworów (odpowiednio 4,1% 
vs. 2,9%) [50, 51]. Mimo braku jednoznacznie 
udowodnionego związku z występowaniem 
nowotworów stosowanie leku powinno być 
bardzo zindywidualizowane i poprzedzone 
oceną ryzyka i korzyści. W pewnej grupie pa-
cjentów można uzyskać efekt przeciwbólowy 
w przypadku wystąpienia złamania trzonu 
kręgu lub złamania obwodowego. Natomiast 
w przypadku chorób zapalnych stawów, po-
mimo braku randomizowanych badań kli-
nicznych w tym zakresie, można oczekiwać 
skojarzonego efektu przeciwbólowego z inny-
mi stosowanymi w tych schorzeniach lekami 
(NLPZ, GKS).
Zalecenia
1. Kalcytonina jest obecnie lekiem kolejne-
go rzutu w leczeniu osteoporozy kobiet po 
menopauzie z występującym wcześniej zła-
maniem trzonu kręgu.
2. W przypadku zapalnych chorób reumatycz-
nych wymagających stosowania alternatyw-
nej terapii antyresorpcyjnej, do wyboru 
kalcytoniny może skłaniać wygodna dro-
ga podania i prawdopodobny, choć słaby, 
efekt przeciwbólowy. 
WAPŃ I WITAMINA D3
Odpowiednia podaż wapnia, witaminy 
D3 oraz białka jest niezbędna do prawidłowego 
funkcjonowania układu kostnego w każdej gru-
pie wiekowej. Zapewnia to nie tylko optymal-
ną wytrzymałość mechaniczną kości, ale także 
zmniejsza ryzyko upadków, szczególnie w star-
szej populacji chorych, poprzez wpływ na stan 
układu mięśniowo-nerwowego. Odpowiednia 
podaż wapnia i witaminy D3 zmniejsza ryzyko 
wystąpienia nie tylko osteoporozy w sensie ni-
skiej wartości BMD, ale także złamań [52]. 
Wapń wpływa na tkankę kostną pośred-
nio, poprzez parahormon (PTH) oraz przez 
aktywną postać witaminy D3. Niedobór wap-
nia wynika nie tylko z niedostatecznej poda-
ży, ale również może być wynikiem zaburzeń 
wchłaniania oraz nadmiernego wydalania 
z moczem. Preferowane jest odpowiednie 
spożycie wapnia zawartego w normalnej lub 
wzbogaconej diecie. Niestety podaż tego pier-
wiastka w przeciętnej, codziennej diecie po-
krywa jedynie około 50–60% dziennego zapo-
trzebowania. Jednak podawanie suplementów 
powinno być ograniczone do tych pacjentów, 
którzy nie przyjmują odpowiedniej ilości tego 
pierwiastka wraz z pożywieniem lub też mają 
znacząco wysokie ryzyko wystąpienia złamań. 
Zalecana dzienna podaż wapnia dla osób po-
wyżej 51 roku życia wynosi 1,0 g/dobę w grupie 
kobiet i 1,2 g/dobę w grupie mężczyzn powyżej 
71 roku życia. Dawki rekomendowane są cał-
kowicie bezpieczne. Natomiast są doniesienia, 
że dawki większe niż 1,0–1,2 g/dobę nie mają 
pozytywnego wpływu na układ kostny, a mogą 
wywoływać działania niepożądane w tym kami-
cę nerkową, powikłania sercowo-naczyniowe, 
również udar mózgu [6]. 
Niedobór witaminy D3 w populacji polskiej 
jest bardzo powszechny, a szczególnie dotyczy 
chorych z zapalnymi chorobami stawów, w tym 
również chorobami układowymi tkanki łącznej 
[53]. Dlatego też suplementacja powinna być 
stosowana według aktualnych zaleceń opraco-
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wanych dla Europy Środkowej [54], nie mniej 
jednak niż w dawce 800–1000 jm./dobę w grupie 
dorosłych. Natomiast pacjenci z osteoporozą, 
u których stwierdzono niskie stężenie 25(OH)
D3 w surowicy wymagają bezwzględnego wy-
równania z zastosowaniem dawek leczniczych. 
Szczególnie dotyczy to pacjentów kwalifikowa-
nych do leczenia antyresorpcyjnego. Wówczas 
zalecana dawka może dochodzić nawet do 
7000 jm./dobę przez 8–12 tygodni do osiągnię-
cia stężenia 30 ng/ml, a następnie z podtrzyma-
niem terapii w dawce do 2000 jm./dobę [6].
Zalecenia
1. W związku z niedoborami wapnia, a szcze-
gólnie witaminy D3 także w populacji cho-
rych z zapalnymi chorobami reumatycznymi 
[53], należy dążyć do zapewnienia prawidło-
wej ich podaży w codziennej diecie.
2. Wszyscy pacjenci z podwyższonym ryzy-
kiem złamań (wysoka aktywność zapalna 
choroby reumatycznej, długotrwałe stoso-
wanie GKS) powinni otrzymywać standar-
dowo suplementację w następujących daw-
kach: 1,0–1,2 g/dobę wapnia oraz nie mniej 
niż 800–1000 jm./dobę witaminy D3.
3. Nie zaleca się rozpoczynania leczenia anty-
resorpcyjnego bez wyrównania stężenia wap-
nia i witaminy D3. Nierzadko wymaga to za-
stosowania dawek leczniczych i nasycających 
pod kontrolą stężenia witaminy D3 w surowi-
cy krwi ocenianego co 2–3 miesiące. 
3. DIAGNOSTYKA I LECZENIE OSTEOPOROZY  
U DZIECI I MŁODZIEŻY
Obecnie obowiązują uaktualnione kryte-
ria diagnostyczne dla rozpoznania osteoporozy 
u dzieci i młodzieży opracowane w 2013 roku 
przez grupę ekspertów z dziedziny pediatrii Mię-
dzynarodowego Towarzystwa Klinicznej Densy-
tometrii (ISCD, International Society for Clinical 
Densitometry) [2]. Jednoznacznie ustalono, że 
warunkiem koniecznym rozpoznania osteopo-
rozy w okresie wzrastania jest identyfikacja:
 — jednego lub więcej kompresyjnych złamań 
trzonów kręgów z towarzyszącym obniżeniem 
masy/gęstości mineralnej kości (BMC lub 
BMD) wyrażonej wskaźnikiem Z-score ≤ 2.0 lub
 — dwóch lub więcej złamań kości długich w wie-
ku do 10 lat lub 3 i więcej złamań kości długich 
w wieku do 19 lat z towarzyszącym obniżeniem 
masy/gęstości mineralnej kości (BMC lub 
BMD wyrażonej wskaźnikiem Z-score ≤ 2.0)
Powyższe kryteria powinny być jak naj-
bardziej stosowane przy rozpoznawaniu oste-
oporozy w populacji pediatrycznej u wszystkich 
chorych na choroby reumatyczne. Jednocze-
śnie uznano, że w tej grupie chorych nie po-
winno używać się terminu „osteopenia” czy 
„osteoporoza” na podstawie nieprawidłowych 
pomiarów densytometrycznych przy braku kli-
nicznie znaczących złamań.
Należy podkreślić, że dotychczas nie opra-
cowano jasnych wytycznych co do zasad profi-
laktyki i leczenia osteoporozy w populacji dzie-
cięcej. Niemniej celem profilaktyki pierwotnej 
jest z pewnością uzyskanie maksymalnie wyso-
kiej szczytowej masy kostnej. W postępowaniu 
niefarmakologicznym należy uwzględnić lecze-
nie dietetyczne z odpowiednią podażą wapnia, 
witaminy D3, innych minerałów i witamin oraz 
białka, co szczegółowo przedstawiono w wielu 
opracowaniach pediatrycznych [55, 56].
Leczenie farmakologiczne obejmuje 
przede wszystkim stosowanie preparatów wap-
nia oraz witaminy D3 w zależności od wieku, 
masy ciała i dziennego spożycia w diecie [54]. 
W przypadku znaczących niedoborów wita-
miny D3 poniżej 20 ng/ml leczenie należy roz-
począć od dawek 3000–5000 jm./dobę przez 
3 miesiące pod kontrolą stężenia 25(OH)D 
w surowicy, z ewentualną korektą dawkowania 
w celu osiągnięcia optymalnego stężenia w gra-
nicach 20–60 ng/ml [54, 57].
Leki antyresorpcyjne, w tym bisfosfoniany 
(mniejsze doświadczenia są z denosumabem) 
stosuje się w populacji dziecięcej od ponad 15 lat 
i obecnie coraz częściej. Wskazaniem są jednak 
tylko wyjątkowe przypadki rozpatrywane nie-
zwykle indywidualnie. Można zastosować te leki 
w następujących grupach schorzeń: osteogenesis 
imperfecta, różnych chorobach reumatycznych, 
osteoporozie posteroidowej, młodzieńczej idio-
patycznej osteoporozie, różnych schorzeniach 
nerwowo-mięśniowych, mózgowym porażeniu 
dziecięcym czy dystrofii mięśniowej [55]. Proble-
mem jest bowiem niejednoznaczny wpływ bis-
fosfonianów na rosnącą i rozwijającą się z wie-
kiem kość. Nie ma pełnych danych dotyczących 
ich bezpieczeństwa, zwłaszcza wpływu na tempo 
wzrostu. Największe doświadczenia praktyczne 
są z pamidronianem podawanym co 2–4 mie-
siące we wskazaniu osteogenesis imperfecta [58]. 
Obecnie uważa się, że maksymalna dawka rocz-
na przyjętych bisfosfonianów, najczęściej poda-
wanych dożylnie, wynosi 9 mg/kg/rok. Wśród 
innych stosowanych bisfosfonianów u dzieci 
i młodzieży należy wymienić: ibandronian sto-
sowany doustnie lub dożylnie, neridronian sto-
sowany dożylnie co 3 miesiące [59], czy nawet 
zoledronian jeden raz w roku [60]. Jednak po-
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mimo oczekiwanej i często udowodnionej sku-
teczności, nie ustalono dotychczas optymalnych 
dawek tej grupy leków oraz bezpiecznego czasu 
trwania leczenia u dzieci i młodzieży.
Zalecenia
1. Zaleca się stosowanie definicji rozpozna-
nia osteoporozy u dzieci i młodzieży do 
19 roku życia według ISCD opracowanych 
w 2013 roku, również w stosunku do popu-
lacji z chorobami reumatycznymi.
2. Postępowanie niefarmakologiczne i far-
makologiczne w profilaktyce pierwotnej 
i wtórnej osteoporozy pediatrycznej po-
winno być oparte na ogólnie znanych za-
sadach szeroko publikowanych w dostęp-
nej literaturze.
3. Leczenie antyresorpcyjne powinno być roz-
patrywane bardzo indywidualnie i prowa-
dzone tylko w ośrodkach z dużym doświad-
czeniem. Wskazaniem bezwzględnym do 
leczenia farmakologicznego powinno być 
spełnienie kryteriów rozpoznania osteopo-
rozy u dzieci do 19 roku życia. 
4. Obecnie nie zaleca się stosowania leków 
antyresorpcyjnych w profilaktyce osteopo-
rozy u dzieci i młodzieży ze względu na 
brak wystarczających danych.
5. W pierwszej linii leczenia zaleca się nato-
miast stosowanie bisfosfonianów, głównie 
pamidronianu, gdyż są one znane i poda-
wane w praktyce od wielu lat. Nie wyklucza 
się stosowania leków doustnych zalecanych 
u dorosłych. Czas stosowania leczenia nie 
jest określony i pozostaje decyzją indywi-
dualną zależną od sytuacji klinicznej, może 
on nawet przekraczać 4 lata.
ZAKOŃCZENIE
Przedstawione zalecenia Polskiego To-
warzystwa Reumatologicznego przygotowane 
przez Sekcję Chorób Metabolicznych Kości 
i Osteoporozy dotyczą wszystkich kobiet w okre-
sie pomenopauzalnym i mężczyzn po 50. roku 
życia, ale także dzieci i młodzieży do 19. roku 
życia. Ogromną korzyścią tych zaleceń jest to, że 
dodatkowo uwzględniają one specyfikę chorób 
reumatycznych i mają charakter zdecydowanie 
praktyczny. Trzeba jednak pamiętać, że w przy-
padku kobiet przed menopauzą i mężczyzn 
przed 50. rokiem życia są one niepełne i nie 
są satysfakcjonujące. Nie ma bowiem dobrych 
i jednoznacznych badań naukowych w tym za-
kresie, a większość rekomendacji dotyczy oste-
oporozy pomenopauzalnej lub po 50. roku życia 
u mężczyzn. W zaleceniach przygotowanych 
i przedstawionych przez PTR nie uwzględniono 
osteoporozy posteroidowej, która jest niezwy-
kle charakterystyczna dla pacjentów z choro-
bami zapalnymi stawów. Rekomendacje w tym 
zakresie są przedmiotem prac Sekcji Chorób 
Metabolicznych Kości i Osteoporozy i będą 
zaprezentowane w osobnym dokumencie. Le-
karze klinicyści, a szczególnie reumatolodzy, 
powinni adoptować przedstawione zalecenia 
do swojej praktyki i bezpośredniej pracy z pa-
cjentem. Celem ma być osiągnięcie konsensusu 
medycznego między pacjentem a lekarzem dla 
pełnego dobra chorego na osteoporozę. 
ABSTRACT
The Clinician´s Guide to diagnosis and treatment of 
osteoporosis was developed by an expert commit-
tee of Polish Society of Rheumatology as a referent 
point for making clinical decisions with individual 
patients. These recommendations are mainly ap-
plied to postmenopausal women and men age 50 
and older and to children and adolescents up to 
19 years old. Furthermore, we tried to include in 
our expert opinion patients with inflammatory rheu-
matic diseases who are relatively younger and have 
a specific anti­rheumatic treatment. Unfortunately, 
we did not include in our practical guide glucocor-
ticoid induced osteoporosis. This problem will be 
resolve in other guide in the future. The method we 
used to developed our recommendations are based 
on literature reviews and expert opinions who are 
certified rheumatologist in current medical practice. 
They can be tailored to all clinical cases and can be 
consult with the patients to device risk of procedures 
in the diagnosis and treatment of osteoporosis. This 
Clinician´s Guide is not a rigid standard which can 
limit clinicians in their decision and should be only 
interpreted as quality gold standard for current daily 
practice.
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